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RESUMEN: Staphylococcus aureus es uno 
de los patógenos más importantes para 
el humano, por su virulencia y capacidad 
de adquirir rápidamente resistencia a 
los antimicrobianos, es responsable de 
infecciones diversas, tanto de origen 
comunitario como hospitalario. Las 
infecciones por Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina se circunscribían 
hasta hace no demasiado tiempo 
exclusivamente al ámbito hospitalario 
(SARM-AH) y desde la década de los 
90’ un problema también frecuente en 
la Comunidad (SARM-AC), en pacientes 
previamente sanos. En la actualidad, las 
cepas SARM-AC que son genéticamente 
diferentes a las SAMR-AH, son 
responsables de las infecciones
asociadas al cuidado de la salud. 
Presentamos el caso clínico de una 
infección invasiva por SARM-AC en un niño 
prematuro y su madre. Los aislamientos 
portaron el gen mecA, la leucocidina de 
Panton-Valentine, el cassette SCCmec 
tipo IV y spa t019 (por asociación: ST30). 
Ambos aislamientos, atendiendo a 
criterios fenotípicos y moleculares, fueron 
categorizados como SARM-AC. 
PALABRAS CLAvES: Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina, adquirido 
en la comunidad, leucocidina de Panton-
Valentine, infecciones invasivas. 
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SUMMARY: Healthcare-associated infection 
by community acquired methicillin-resistant 
S. aureus. 
Staphylococcus aureus is one of the most 
important pathogens for humans, due to its 
virulence and the ability to rapidly develop 
antibiotic resistance. It is responsible 
for diverse infections, both community 
and hospital acquired. Infections due to 
methicillin-resistant Staphylococcus aureus 
were restricted to the hospital setting 
(HA-MRSA) and, since the 1990s, it has 
emerged as a common problem in the 
community (CA-MRSA) in healthy patients. 
CA-MRSA strains are genetically different 
Introducción
Staphylococcus aureus es un microor-
ganismo que produce una amplia gama de 
infecciones en niños y adultos desde, leves 
en la piel, hasta graves, como neumonía 
necrotizante, empiema, sepsis, bacterie-
mia, piomiositis, osteomielitis, fascitis necro-
tizante y émbolos sépticos. Su protagonismo 
ha ido creciendo en los últimos años por la 
aparición de una nueva cepa S. aureus resis-
tente a la meticilina (SARM). (1,2).
Las infecciones por SARM se circuns-
cribían hasta hace no demasiado tiempo 
casi exclusivamente al ámbito hospitala-
rio y eran denominadas S. aureus resis-
tente a la meticilina adquirido en el hospi-
tal (SARM-AH). Desde el inicio de la década 
de los 90’, SARM surge como un problema 
también frecuente en la comunidad. Se los 
ha encontrado en pacientes previamente 
sanos, sin contacto con el ámbito hospita-
lario ocasionando especialmente infeccio-
nes de piel y partes blandas. Estas cepas 
fueron denominadas S. aureus resistente 
a la meticilina adquirido en la comunidad 
from HA-MRSA and they are responsible 
for infections associated with health care. 
We present a case of an invasive infection 
by MRSA in a premature infant and his 
mother. The isolates carried the mecA gene, 
Panton-Valentine leucocidin, SCCmec type 
IV cassette and spa t019 (by association: 
ST30). Both isolates, according to 
phenotypic and molecular characterization, 
were categorized as CA-MRSA.
KEYwoRDS: Methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus, community-
acquired, Panton-Valentine leucocidin, 
invasive infections.
(SARM-AC) y se diseminaron rápidamente 
y evidenciaron alta virulencia, transmisibili-
dad y características claramente diferentes 
de las de origen hospitalario. (2,3). 
Lo novedoso es que, en la actualidad, las 
cepas SARM-AC genéticamente diferentes 
a las SARM-AH, son responsables también 
de infecciones nosocomiales, antes, solo 
causadas por las cepas SARM-AH. (2,4).
Los aislamientos de SARM-AC suelen 
ser resistentes a todos los beta-lactámi-
cos (penicilina, oxacilina y cefalosporinas) 
y sensibles a los otros antimicrobianos. 
Esta característica lo distingue de los aisla-
mientos de SARM-AH, los que comúnmente 
suelen presentar co-resistencia a múltiples 
antimicrobianos incluyendo gentamicina, 
ciprofloxacina y eritromicina.(1,5).
Los aislamientos de SARM, ya sea adqui-
ridos en la comunidad o en el hospital, por-
tan el gen mecA el cual está localizado en 
un elemento genético móvil llamado cas-
sette cromosómico estafilocóccico (SCC-
mec). Actualmente se describen 11 tipos 
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diferentes de cassettes (SCCmec I, II, III, IV, 
V, VI, VII, VIII, IX, X, XI).(6,7) 
La mayoría de los aislamientos SARM-AC 
suelen ser portadores del cassette SCCmec 
IV y algunos del SCCmec V y VII mientras 
que los adquiridos en hospital suelen portar 
los cassettes SCCmec I, II, III, VI y VIII. (2). 
Según describe la literatura los cassettes IX, 
X y XI son de origen animal. (8,9)
Otra diferencia molecular es la presen-
cia del gen que codifica la leucocidina Pan-
ton-Valentine (PVL por sus siglas en inglés). 
La PVL es una exotoxina específica de S. 
aureus codificada por los genes lukS/lukF e 
involucrada en el mecanismo de daño tisu-
lar, la cual suele estar presente en los ais-
lamientos de SARM-AC pero raramente en 
los SARM-AH. (1,10,11) 
S. aureus presenta muchos factores de 
virulencia incluyendo la proteina A (spa) 
cuya función es impedir la fagocitosis de las 
células bacterianas por el sistema inmune 
del huésped. (12) Esta proteína A está 
codificada en el gen polimórfico spa y su 
secuenciación emerge como un marcador 
prometedor para la tipificación de cepas y 
posee buena correlación con las metodolo-
gías de referencia MLST y PFGE. (13)
En la actualidad, las definiciones de 
SARM-AC están basadas en características 
microbiológicas y genéticas, acompañadas 
del sitio de inicio de la infección: comuni-
dad y hospital. (14,15,16,17)
Presentamos el caso de una infección 
invasiva por SARM-AC en un niño prema-
turo y su madre. 
A propósito de un caso
Ingresó al servicio de Neonatología del 
Hospital de Niños Dr. Orlando Alassia de 
la ciudad de Santa Fe, un bebé con cinco 
horas de vida. Se trató de un prematuro de 
28 semanas de gestación con un peso al 
nacer de 1150 g. Su mamá tenía 26 años 
sin hábitos tóxicos y con un desarrollo del 
embarazo mal controlado, presentaba 
como antecedente una cardiopatía congé-
nita valvular corregida quirúrgicamente a los 
2 años de edad. 
Debido a la enfermedad de membrana 
hialina severa que presentó el bebe, reci-
bió dos dosis de surfactante y fue sometido 
a asistencia mecánica respiratoria. Por otra 
parte, la evaluación cardiológica diagnosticó 
comunicación interventricular congénita que 
se resolvió quirúrgicamente. La rectogra-
fía acompañada de biopsia resultó normal. 
Durante su internación presentó enterocolitis 
necrotizante que se resolvió con tratamiento. 
Desde el punto de vista nutricional recibió ali-
mentación parenteral durante 42 días, luego 
nutrición enteral completa. A los 84 días de 
vida presentó mal estado general, reticu-
lado, cianosis, apnea, postura hipertónica, 
flexión de miembros e hipoactivo; por lo que 
se le suministraron inotrópicos, anticonvulsi-
vos y se realizaron análisis de laboratorio y 
estudios radiológicos. Ocho días después, 
se presentó irritable, con hipertonía y una 
lesión en la región dorsal izquierda en la que, 
mediante ecografía, se confirmó la presen-
cia de una colección de aspecto liquido de 
30 x 12 mm. Se drenó el absceso y se envió 
al laboratorio de microbiología para cultivo. 
Simultáneamente, se tomaron dos mues-
tras para hemocultivos (HMC). En ambos 
materiales se obtuvo desarrollo de SARM 
resistente a eritromicina y clindamicina. Se 
instauró tratamiento antibiótico durante 14 
días con vancomicina endovenoso y 7 días 
con trimetroprima-sulfametoxasol presen-
tando una evolución favorable. A la semana 
de haber finalizado el esquema antibiótico, 
reapareció el absceso por lo que fue nueva-
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mente drenado y enviado al laboratorio para 
cultivo. Se tomaron dos muestras para HMC. 
Se aisló, de la secreción, el mismo SARM 
obtenido en las muestras anteriores y los 
HMC resultaron negativos. Ante este resul-
tado se instauró el mismo tratamiento anti-
biótico anterior.
 A los 150 días de vida desmejoró la 
mecánica respiratoria, presentando bron-
quiodisplacia pulmonar. Estudios radioló-
gicos evidenciaron imagen compatible con 
osteomielitis y se decidió tratamiento quirúr-
gico. Se envió al laboratorio material óseo 
para cultivo y se tomaron HMC. Del material 
óseo se aisló SARM con idéntico perfil de 
sensibilidad que los anteriores y los HMC 
resultaron negativos. 
Durante la internación del bebé, aproxima-
damente a los 100 días, la madre fue deri-
vada al Hospital José María Cullen por pre-
sentar exantema, prurito y fiebre estando 
medicada con cefalexina por sospecha de 
mastitis. Al examen físico presentó tumo-
ración dolorosa en mama derecha con 
secreción purulenta y fiebre, de cinco días 
de evolución, edema bipalpebral bilateral 
y enantema en cavidad oral. Frente al exa-
men cardiológico se observó ritmo regular, 
sin soplos, pulsos positivos y sin edemas 
periféricos. Se presentó somnolienta, sin sig-
nos meníngeos ni de foco motor. En la piel 
presentó exantema urticariforme generali-
zado respetando las palmas de las manos 
y las plantas de los pies; además se obser-
varon lesiones purpúricas palpables en 
muslo derecho. Se suspendió cefalexina y 
se rotó a clindamicina. A las 24 hs de evo-
lución se observó disminución del exan-
tema con buena evolución de la mastitis. 
A las 72 hs presentó registros febriles y se 
constató soplo sistólico polifocal a predomi-
nio de mesocardio, sin irradiación y agregó 
colección purulenta en quinto dedo de mano 
izquierda. Se tomaron tres muestras de HMC 
y se solicitó ecocardiograma transtorácico 
que evidenció una imagen compatible con 
vegetaciones a nivel de valva anterior de vál-
vula mitral con leve insuficiencia de la misma.
La paciente persistió febril y con altera-
ción del estado de conciencia (irritabilidad/ 
somnolencia) agregando paresia braquial 
izquierda e inestabilidad hemodinámica 
con buena respuesta a fluidos. Se reinter-
pretó el cuadro como sepsis con probable 
foco en sistema nervioso central y/o endo-
vascular y se rotó esquema a vancomicina. 
Se valoró por neurología con una tomogra-
fía computada de cráneo donde se obser-
varon áreas hipodensas a nivel de lóbulo 
frontal, témporo-parietal y occipital dere-
cho e izquierdo. El estudio fisicoquímico 
del LCR mostró hipoglucorraquia y pleocito-
sis neutrofílica (260 elementos, PMN: 80%). 
Se constató mediante ecocardiograma tran-
sesofágico una vegetación (15.5 x 9 mm) a 
nivel de valva anterior de válvula mitral con 
leve insuficiencia de la misma. Ante el diag-
nóstico probable de endocarditis infecciosa 
se rotó al esquema vancomicina más gen-
tamicina y se trasladó la paciente a Unidad 
Coronaria. Se tomaron 3 muestras de HMC 
y se aisló en 3/3 muestras SARM resistente 
a clindamicina y eritromicina. La detec-
ción de la resistencia a dichos antibióticos 
se realizó mediante sistema automatizado 
Vitek 2C y por difusión con discos, colocán-
dolos a 20 mm de borde a borde. 
La concentración inhibitoria mínima de 
vancomicina resultó igual a 1µg/mL según 
sistema automatizado Vitek 2C y por método 
epsilométrico. No se detectó heteroresisten-
cia usando técnica de predifusión. La mues-
tra remitida de LCR se cultivó según metodo-
logía convencional y no se obtuvo desarrollo. 
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Se tomaron 2 muestras de HMC de con-
trol obteniéndose en 2/2 desarrollo de 
SARM. Se aumentó la dosis de vancomicina 
a 3 gr/día, teniendo en cuenta que el valor de 
la vancocinemia en valle fue de 11,4 µg/mL. 
Se realizó una cirugía de válvula mitral por 
presentar bacteriemia persistente y embolias 
mayores y se cultivó la válvula mitral desa-
rrollando SARM resistente a clindamicina y 
eritromicina. Luego de la cirugía fue some-
tida a asistencia mecánica respiratoria e ino-
trópicos, se tomaron HMC resultando nega-
tivos y se monitoreó vancocinemia en valle 
obteniéndose un valor de 41,5 µg/mL. Con-
tinuó febril por lo que se agregó al esquema, 
rifampicina con CIM igual a 0,5µg/ML.
A los 10 días del post operatorio se tornó 
afebril, estable hemodinámicamente sin 
requerimiento de inotrópicos. Se realizó 
extubación. Se encontraba lúcida, vigil, con 
hemiplejía braquial izquierda como secuela 
y anticoagulada con heparina sódica endo-
venosa en rango terapéutico. A los 14 días 
del post operatorio evolucionó con registros 
febriles continuos, depresión del senso-
rio, midriasis bilateral arreactiva por lo que 
requirió asistencia mecánica respiratoria. 
Se realizó tomografía computada de cráneo 
que evidenció hemorragia cerebral extensa 
con vuelco biventricular y la paciente falle-
ció a las 24 hs del evento. 
Los aislamientos provenientes del niño 
y de su madre portaron el gen mecA, la 
leucocidina de Panton-Valentine, el cas-
sette SCCmec tipo IV y spa t019 (por aso-
ciación: ST30). Ambos aislamientos, aten-
diendo a criterios fenotípicos y moleculares, 
fueron categorizados como SARM-AC. Por 
otra parte, a ambos aislamientos se les rea-
lizó OD PCR, mostrando idéntico patrón de 
bandas. Dicha metodología fue optimizada 
en la cátedra de Bacteriología Clínica de la 
Facultad de Bioquímica y Ciencias Bioló-
gicas de la Universidad Nacional del Lito-
ral (18). De acuerdo al criterio fenotípico de 
clasificación, la mayoría de las cepas de 
SARM-AC, no tienen resistencia acompa-
ñante, o si la tienen, es a no más de un ATB 
no beta lactamico (19).  Las características 
feno y genotípicas descriptas para los aisla-
mientos del presente trabajo confirman su 
pertenencia al clon epidémico de SARM-AC 
predominante en nuestro país y son coin-
cidentes con lo reportado por otros auto-
res, quienes comunican que el clon predo-
minante en Argentina es el ST30, SCCmec 
IV, PVL+, spa t019 y que ha desplazado al 
ST5, SCCmec IV, PVL+. (19,20)
Los resultados de este caso clínico ponen 
en evidencia la necesidad de realizar vigilan-
cia de la resistencia a los antimicrobianos en 
este tipo de microorganismos, lo que tiene 
impacto en las políticas de uso de los anti-
bióticos. Por otro lado, resaltamos la conve-
niencia de realizar una exhaustiva anamnesis 
de contactos familiares y estudios de coloni-
zación ya que la información obtenida contri-
buye al correcto manejo del paciente.
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